VIROSES TROPICAL
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Plus de deux cents especes de virus sont
pathogeénes pour 1’homme. Nombreuses sont les
maladies virales qui s’accompagnent au cours de
leur évolution de signes cutanéo-muqueux. Fn
milieu tropical, les plus fréquentes de ces affec-
tions sont dues aux Herpesviridae, Poxviridae,
Papillomavirus et Arbovirus dont on rapproche
d’autres virus induisant des viroses tropicales
éruptives. La frequence et la sévérité de Pinfec-
tion par le VIH dans les pays émergents notam-
ment africains, et la richesse des signes
cutanéo-muqueux justifient la part importante
accordée a cette pathologie (1-3). La rougeole
reste fréquente et grave pour les populations
autochtones en milieu tropical du fait de ’insuf-
fisance de la couverture vaccinale.

CARACTERES COMMUNS AUX VIROSES
TROPICALES ERUPTIVES

Les viroses tropicales éruptives sont nom-
breuses. Le génome constitué d’acide ribonu-
cléique (ARN) est Ie seul caractére commun aux
virus responsables. La plupart d’entre elles sont
des arboviroses dont Ie point commun est d’étre
transmises par un arthropode hématophage vec-
teur comme 1’indique I’éponyme Arbovirus
(ARthropod BOrn VIRUS). Larthropode vec-
teur est un moustique ou un autre insecte ).
Les Arbovirus appartiennent & plusieurs familles
distinctes incluant les F, laviviridae, Togaviridae,
Bunyaviridae, Rhabdoviridae et Reoviridae (5).
Drautres virus, proches par la répartition 280~
graphique ou par la pathologie qu’ils détermi-
nent (syndrome hémorragique) et appartenant a
d’autres familles telles les Arenaviridae et les
Filoviridae, n’ont pas le méme mode de trans-
mission Il s’agit alors de zoonoses transmises au
contact d’un réservoir animal. Toutes ces mala-
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dies sont Immunisantes, mais il n’existe prati-
quement aucune immunité croisée entre elles, ni
bien souvent entre les différents types d’un
méme virus comme c’est le cag de la dengue.

La durée d’incubation des viroses tropicales
éruptives est inférieure 3 3 semaines, s’étalant
souvent entre 3 ot 18 jours. A Pexception de la
dengue et de la fievre O’Nyong-Nyong, toutes
sont des zoonoses communes 3 I"homme et 3
divers vertébrés. Le vecteur peut jouer le réle du
réservoir pour le virus avec parfois transmission
transovarienne a sa descendance. Pour certaines
viroses tropicales, a type de fiévre hémorra-
gique, la contamination se produit lors de la
pénétration d’un foyer naturel arthroponotique
ou a la faveur d’une rupture de 1’équilibre éco-
logique (pluie, sécheresse, défrichage, ...) (6).
Lhomme s’infecte alors par contact direct oy
indirect avec le réservoir animal. Certaines arbo-
viroses peuvent s’adapter & la transmission inter-
humaine. Les cas secondaires ou tertiaires
peuvent alors étre nombreux, particuliérement
parmi le personne] hospitalier, et plus graves que
les cas primaires. C’est notamment le cas des
fievres hémorragiques africaines (fidgvre de la
vallée du Rift, de Lassa, de Marburg et d’Ebola).

Tout clinicien examinant un sujet fébrile, de
retour d’Afrique en particulier, doit envisager
éventualité d une fidvre hémorragique virale
(7, 8). Alors que le risque d’une telle affection
est exceptionnel, les conséquences en sont
graves imposant des mesures d’isolement strict
pour eviter ’apparition d’une épidémie hospita-
liere dont la mortalité peut étre élevée (9. Ceci
est particuliérement vrai pour des épidémies i
virus Ebola (10).

Les viroses tropicales éruptives débutent par
un syndrome fébrite aigu, le plus souvent abor-
tif. En fonction du virus en cause, un syndrome
algo-éruptif (syndrome dengue-like), hémorra-
gigue, méningo-encéphaiitique, hépatique ou
rénal peut apparaitre ensuite selon une évolution
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biphasique. Certains virus ne suscitent que 'un
de ces syndromes, d’autres sont susceptibles
d’en provoquer plusieurs, isolément ou associés.
La plupart de ces affections peuvent cependant
rester paucisymptomatiques, identifiables R~
quement par la présence d’anticorps spéci-
fiques.

YVIROSES AVEC SYNDROME ALGO-ERUPTIF

La dengue est Parchétype des syndromes
algo-éruptifs viraux. C’est une arbovirose habi-
tuellement bénigne, mais dont les formes
hémorragiques sont graves (11-14). Laffection
est due 4 un parmi quatre types de Flavivirus qui
différent sérologiquement et ne suscitent pas
d’immunité croisée. Elle est transmise par ia
morsure d’un moustique (dedes Sp.y. On dis-
tingue six foyers géographiques principaux
situés dans le sud-est asiatique, les fles du Paci-
fique, les Antilles, ainsi gqu’en Amérique latine
et en Afrique tropicale de ’est et de Pouest. La
dengue hémorragique existe seulement dans les
foyers asiatiques, pacifiques et antillais. Les
adultes autochtones sont immunisés, et les cas
Symptomatiques s’observent surtout chey Pen-
fant et les migrants récents, sauf si une nouvelle
souche virale a I’égard de laquelle personne
n’est immunisé est nouvellement introduite,

La période d’incubation est habituellement de
54 8 jours. Le début de In dengue est brutal
associant fidvre, rissong, céphalées, douleurs
rétro-orbitaires, lombalgies et arthralgies. Din-
tensité des douleurs articulaires est responsable
de ’aspect guindé du rmalade (denguero signifie
guindé en espagnol). A cette phase, une éruption
érythémateuse 3 type de flush prédomine au
niveau du visage et de Ia partie supérieure du
corps, disparaissant spontanément en 24 4 48
heures. 11 peut y avoir une dissociation du pouls,
une hépatemégalie et des adénopathies. I2évols-
tion caracteristique de la maladie implique une
rémission de la fidvre et des douleurs vers g 3éme
ou 4= jour. C’est & ce moment que survient un
exantheme maculeus, parfois prurigineux, sou-
vent purpurique prédominant au niveau acral des
membres ihféricurs (fig. 1). Cet exanthéme est
pasticulier par "existence d'intervalles respectés
de peau saine.

Les examens biologiques standard ont une
boane valeur d’orientation caractérisée par une
hyperleucocytose initiale suivie d’une neutropé-
nie et lymphocytose secondaires. La thrombopé-
nie est presque constante avec augmentation
modérée des transaminases hépatiques. La
convalescence est marques par une asthénie

importante et parfois par la persistance
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ig. 1. Dengue avec burpura sur des stries de grattage.

thralgies. Lexanthéme disparait en moins de 10

ours parfois au prix d’une desquamation,.
by 4

FILYRES VIRALES HEMORRAGIOQUES

La dénomination fidvre virale hémorragique
se réfere & un groupe d’au moins 13 virus qui ont
€0 commun un syndrome clinique associant 3 1a
période critique, fiévie, hémorragies et atteinte
cardiovasculaire avec état de choc conduisant
souvent au déces. If est toujours difficile de rat-
tacher les diverses fieyres hémorragiques a une
origine virale précise (10, 11, 15-21). Le dia-
gnostic formel repose sur Videntification virolo-
gique, mais il peut cependant étre orienté par
certaines  considérations épidémiologiques
{tableau I}. A Ia phase d’état, de nombreuses
autres infectiong beaucoup plus fréquentes peu-
vent étre 4 Iorigine d’un tableay hémorragique
similaire (tableau .

Si la distribution des fidyres virales hémorra-
giques est cosmopolite, elles affectent principa-
lement les régions tropicales. Cependant, deux
maladies, la fievre hémorragique avec syndrome
rénal et la fidvre hémorragique d’Omsk, existent
exclusivement dans leg bays tempérés. Le dja-
gnostic de fidvre hémorragique est excly lorsque
les symptémes apparaissent plus de 3 semaines

TABLEAU 1. PRINCIPALES VIROSES TROPICALES A L ORIGINE D' UN SYh-
DROME ALGO-ERUPTIF (DENGUE-LIKE).
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TaBLEAU I1. Fitivres VIRALES HEMORRAGIQUES : MODE DE TRANSMISSION ET REPARTITION GEOGRAPHIQUE
(FH. : FitvrE HEMORRAGIQUE, M : MALADIE),

apres la date de retour d’une zone endémique ou
d’un contact avec un malade.

Les virus responsables appartiennent a des
familles et 4 des genres différents (tableau oIy, 1
S’agit soit d’Arbovirus, soit de virus transmis a
partir des rongeurs, la contamination humaine
s’effectuant 4 1’occasion d’un contact avec
Purine des animaux. Le mode de transmission
de la maladie d’Ebola et de la maladie de Mar-
burg est inconnu. Une transmission interhu-
maine, a I’origine de cag secondaires est possible
pour les virus de 1a vallée du Rift, de Lassa, de
Marburg et d’Ebola) (10, 11, 21). Elle impose
des mesures strictes d’isolement.

La dengue hémorragique et la fidyre jaune _ , ‘
sont toutes deux des maladies tropicales particu- Fig. 2. Dengue hémorragique.
lisrement fréquentes dans les pays d’endémie.

La dengue hémorragique est I’archétype de ces

affections. Elle débute comme une dengue clas- etat de choc peut cependant conduire au déces
sique, mais aprés 3 3 5 Jours, des signes hémor- avec une fréquence de 2 4 15 % selon les épide-
ragiques apparaissent & type de purpura mies. La dengue hémorragique est I'un des
pétéchial ou ecchymotique, €pistaxis, hématurie causes importantes de morbidité et de mortalité
et hémorragie digestive (fig. 2). Le signe du infantile en Asie du sud-est depuis la premiere
lacet est souvent positif. Une thrombopénie infé- poussée épidémique.

rieure & 100.000/mm® et une hémoconcentration Les épisodes hémorragiques sont probable-
avec un hématocrite accru de plus de 20 % sont ment [iés 4 la contamination successive par deux
les critéres minimums pour porter le diagnostic types différents de virus de la dengue. Le pre-
de dengue hémorragique (12). Dévolution Spori- mier Flavivirus sensibilige Iorganisme sans
tanée peut &tre favorable et sans séquelle. Un Pimmuniser et le second déclenche le processus

TaBLeau [T, PRINCIPALES FIEVRES HEMORRAGIQUES (F - Fitvee, FH : Fipves HEMORRAGIQUE, M : MALADIE).

Pdrasites:,:

- Arbovirus |

“Bartonellose.
Typhus exait!

"o Méningocoques; pl

s Farement pheEmocodue:

Rev Med Liege:



Fig. 3 Lettre crite par un belge rappost
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hémorragique par un mécanisme immunele-
gique.

La figvre jaune a heurensement perdu son
caractére dramaticie des grandes épidémies his-
toriques (fig. 3), mais slle frappe encore des cas
isolés dans les zones endémiques. La létalité egt
d’environ 30 %. La vaccination est tres efficace
et doit étre recommandée méme si elle n’est pas

obligatoire & toute personne se rendant dans une
zZone a risque.

La fievre de Lassa, la fidvre hémorragique
d’Argentine, 1a maladie de 1a forét de Kyasanur
¢t la maladie d’Ebola sont limitées 4 certains ter-
ritoires géographiques. La maladie de Marburg
et la fievre hémorragique de Bolivie sont trés
rares ou ont quasiment disparu.

7s du percenmient i canal de Panama,
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En cas de suspicion d’une fidvre virale
hémorragique, le malade doit étre isolé, placé
dans une chambre avec un sas adjacent permet-
tant de stocker le matériel et les vétements
nécessaires a la pratique des soins (9). Le per-
sonnel soignant porte gants, masque, blouse et
bottes. Tous les déchets sont décontaminés avant
de sortir du sas puis incinérés. Les prélévements
sanguins sont réduits au strict nécessaire et le
laboratoire prévenu du risque potentiel. Les
patients sont traités dans I’hépital ou ils ont été
examinés car les transferts augmentent les
risques de transmission. La confirmation du dia-
gnostic se fait uniquement dans un laboratoire
de référence disposant de zones de haute sécu-
rité. Les produits pathologiques destinés aux
cultures virales doivent &tre gardés 4 4°C pour
des transports de durée bréve, ou placés en
congélation basse.

Lorsque le diagnostic est certifié, il faut pour-
suivre les mesures d’isolement et de décontami-
nation. II faut de plus pratiquer ’identification
et la surveillance des contacts qui sont classés en
trois niveaux de risque selon qu’il est estimé
faible, modéré ou élevé. Les personnes avec
risque faible et modéré sont examinées et sur-
veillées pendant 3 semaines. Tout sujet contact
présentant une fidvre est hospitalisé et considéré
comme une victime de fievre hémorragique
virale. Les personnes avec risque élevé sont hos-
pitalisées. Un traitement prophylactique par la
ribavirine (500 mg par voie orale toutes les 6
heures pendant 7 jours) peut étre utile chez les
sujets au contact de patients atteints de fidvre de
Lassa. La ribavirine est également efficace en
traitement curatif par voie intraveineuse.
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